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論文内容要旨
 肝硬変症では肝の慮管系の構造が再編成され,肝内の循羅様式に大巾な改変が生じている。そ
 れは,第一に再生結節の肥大に伴い肝内の門脈・肝静脈枝が結節の間におしつぶされ,その結果
 門脈血流量が著しく低下すること,第二に硬変肝の間質域中に豊富な短絡路が形成されるため瞳
 流の相当部分が肝細胞との接触を経ず,その分だけ「有効」肝血流量が減少することである。こ
 のように肝硬変症は循羅の面で極めて不利な条件に支配されている。しかし硬変肝では肝として
 の機能が比較的長期に亘って維持され,しかもその実質組織は旺盛な再生・成長を示している。
 したがって肝硬変症とは,肝という臓器が一方的に崩れてゆく過程ではなく,組織の循環と実質
 細胞の栄養・代謝との間にそれなりの「平衡」が成立している状態とみることができる。
 硬変肝では,門脈・肝静脈系の阻害に対して,肝動脈系でその末梢にvascularityの増加が
 しばしば認められる。そしてこの所見から動脈1血流量の増加が門脈循環の阻害を代償し,再生・
 肥大しつつある実質組織を維持する栄養血流として機能することが予想されてきたのである。し
 かし動脈llLL流による循環代償の成立にはなお疑問が残っている。なぜなら硬変肝を組織学的によ
 く観察すると,①動脈枝密度の増加が必ずしもすべての症例にみられるとは限らず,また②動脈
 枝は本来肝内短絡床として機能する間質域に分布し,結節の申に直接入りこむことが稀である,
 からである。
 本研究は肝硬変症における肝動脈徳環の機能的意義についての再検討を目的としたものである。
 肝硬変症32例,Banti症候群3例および正常対照66例の剖検材料を用いて,肝動脈系の組織
 計測的解析を行い,肝動脈循環量とその肝内での分配様式(実質域・間質域の各々への曲are)
 の推定を試みた。
 肝動脈循撮量QはQ=k"・ΣR?から推定される。ここでkノ」5.OXlO-9属/§ec,nは加
 令とともに減少する一種の変数でn-2.70-0,002315(age-20)で与えられる。またRlは肝門
 部で肝に入るすべての動脈枝の各々について定めた解剖学的半径である。
 推定の結果,正常例におけるQの平均は90就/旬1員となり,これは全肝血流量の約10%に
 相当する。これに対して肝硬変症例ではQの平均が正常例のそれに比べやや大きいが,Qの分散
 即ち個体兼が著しく,Qの値は正常範囲にあるものから明らかな増加を示すものまで症例により
 さまざまである。
 次に肝動脈血流量の増加の程度と硬変肝の組織型との関連をしらべるために,肝の組織計測に
 よりその実質容積Vpと間質容積Viとを推定し,これらの量とQとの間の相関検定を行った。但
 しここでいう間質とは肝硬変症の成立とともに新たに形成された,いわば硬変肝の固有間質を意
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 味し,/既存のGlisson鞘と肝静脈枝とをふくめていない。その結果,QとVpとの問は無相関で,
 QとViとの間に有意の正相関が成立した。したがって問質量の多い硬変肝ほど動脈循環量が大
 きいということができる。
 硬変肝の固有聞質域はその成立からいって肝実質細胞の崩壊消失ののち類洞が寄り集まってで
 きた構造である。それは次第に一部の類洞が拡張発達した太いf/L主行路を備え,既存のGilsson鞘
 と肝縫脈枝とを結びつける肝内短絡路として機能ずるようになる。間質量の多い硬変肝では肝内
 短絡床が発達しており,したがって動脈循環量の大きいものほど肝内短絡床が多いということに
 なる。このような豊富な短絡域の形成を肝動脈系全体の循環動態からみれば,それは末梢域での
 血流抵抗が大巾に低下した状態である。その結果として動脈f飢流量が増加する。このように肝硬
 変症における肝動脈血流量の増加は純粋に離行力学的機序によりもたらされたものであり,門脈
 循環の阻害を代徴し再生弓i巴大しつつある実質組織の維持といった直接の合臼的機構によるもの
 ではないと考えられる。
 硬変肝の結簡を構成する実質組織は低循環レベル下で成長し,しかも肝としての機能を維持し
 ているといわれている。この成長が動脈循環量の増加によって支持されるものでないならば,そ
 こでは実質細胞が一種の生態上の変化を遂げ,低酸素状態への適応を果していると予想される。
 さらにいうならば,肝硬変症の際の実質組織の循環と細胞の栄養・代謝との閤の「平衡」は細胞
 側の生態の変イヒによって成立しているとみることができよう。
 なおBa醗i症候群の肝では門脈枝のつぶれによって門脈血流量が著しく減少しているが,これ
 に対して肝動脈循環量の代償的増加は、認められない。それにもかかわらずBanロ肝はしばしば
 肥大性となり,時に実質中に多数の結節性肥大の形成を伴う。この実質の罷大・成長は硬変肝の
 結嚥¥形成と等しい成長機序の表現と考えられる。
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 審査結果の要旨
 本研究は肝硬変症における肝動脈循環の機能的意義の検討を目的とするものであり,概略次の
 結果を得ている0
 1)剖検例の肝動脈の半径より肝動脈血流量QをQゴk死ΣRFにより推定した。この式で,
 k"盟5.0×iO}9就/secでありnはn騨2.70-0.Oe2315(age-20)で与えられる。ま
 たRiは肝門部に入る個々の動脈枝の半径である0
 2)正常肝ではQは平均go説/mkであり,これは全肝血流量のほぼ圭。%にあたる。こ静
 に対して肝硬変症例ではQの平均は正常肝よりやや大きく,またQの分散は正常肝に比較して著
 しく大きい。そして例によってはきわめて大きい動脈血流を有するものが存在する。
 3)肝の実質容積Vpと間質容積Viを組織計測的に推定しこれとQとの相関を求めると,Q
 とVpは無相関であるが,QとViの間には有意の正の相関が認められる。
 4)以上の結果より肝硬変症における肝動脈血流の増加は肝実質の栄養に関して門脈の血流低
 下を代償する意味を有するものではないことが了解される。硬変肝の実質組織は低循環レベル下
 で低酸素状態に適応する形で成長を行うものと考えられる。
 本研究は肝硬変症の肝の循環動態および肝実質の成長条件について新知見を加え,肝硬変症の
 病理解剖学的理解の進展に寄与するものであり,充分学位に価するものと判定する。
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